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Загальний технічний прогрес призвів до того, що організм людини протягом життя зазнає комбінованого впливу фізичних та хімічних чинників  навколишнього середовища.. Це в свою чергу призводить до дисбалансу водно-сольового обміну, а гіпергідратаційні його порушення дуже часто трапляються в клініці внутрішніх хвороб (набряки, гестози тощо). Одним із органів, які в першу чергу реагують на це подразнення, є  печінка. Отже,  гострі та хронічні гепатити, цирози печінки розвиваються внаслідок пошкоджувальної дії на гепатоцити багатьох факторів,  в тому числі і внаслідок порушень водно-сольового обміну, зокрема гіпергідрії. Тому метою нашої роботи було вивчення ультраструктурних змін, які виникають у гепатоцитах під впливом загальної гіпергідратації  організму важкого ступеню. 
Дослідження проводились на 18 лабораторних щурах молодого віку (4-х місячні тварини). Важкий ступінь гіпергідрії  досягали введенням в шлунок через зонд  дистильованої води по 10 мл тричі на добу  на фоні вазопресину (мінірину) протягом 15 днів (зростання гідратації на 15%). Важкий ступінь гіпергідратації був підтверджений пробою за Берхіним-Івановим.
При дослідженні гістоструктури печінки домінуючим явищем були зерниста та жирова дистрофія, некрози з локалізацією у центральній частині часточок. Контури гепатоцитів нечіткі, а радіальне розташування печінкових пластинок і міжчасточкові межі не спостерігаються. Цитоплазма багатьох гепатоцитів спустошена. Дегенеративно-деструктивні явища, вакуольна  та зерниста дистрофія особливо виражені в субкапсулярній зоні.
На ультрамікроскопічному рівні виявлена локальна руйнація ядерної оболонки гепатоцитів, мембран мітохондрій і ендоплазматичної сітки. Перинуклеарна зона цитоплазми має меншу кількість органел і заповнена безструктурною аморфною речовиною. Спостерігаються деякі мітохондрії з повністю зруйнованими кристами, а також визначена фрагментація мембран ендоплазматичного ретикулуму. Комплекс Гольджі редукований. У цитоплазмі є великі аутофагосоми і ліпідні включення. В деяких гепатоцитах спостерігаються мієліноподібні структури і мітохондрії, що знаходяться в процесі дегенерації.
Ендотеліоцити синусоїдних капілярів мають дистрофічні і деструктивні зміни органел. Їх ядра з глибокими інвагінаціями ядерної мембрани, на якій спостерігаються дрібні вогнища лізису. Перинуклеарні простори значно розширені. Місцями визначаються деструкції мембран мітохондрій і крист, а також мембран гранулярного ендоплазматичного ретикулуму. В деяких ендотеліоцитах спостерігається лізис цитоплазматичної мембрани, що призводить до виходу у просвіт капіляра внутрішньоклітинних включень і навіть органел.
Активність зірчастих макрофагів зменшена. У їх цитоплазмі знаходяться дистрофічно змінені органели. Мітохондрії набряклі, кількість крист зменшена, матрикс електроннопрозорий. Спостерігається вакуолізація гранулярного ендоплазматичного ретикулуму. Зменшена кількість зв'язаних і вільних рибосом та полісом. Комплекс Гольджі дещо редукований. В цитоплазмі накопичена значна кількість продуктів фагоцитозу.
Таким чином, навантаження тварин водою, що відповідає гіпергідрії важкого ступеню, призводить до глибоких дистрофічних і деструктивних процесів в печінці щурів на органному, клітинному і субклітинному рівнях. 


